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Ao longo dos anos foram muitas as definições 
e conceitos atribuídos ao fenômeno da fadiga 
muscular (FM), que pode representar um 
fenômeno multifatorial caracterizado pela 
incapacidade de manter determinada 
intensidade de trabalho prescrita ou um 
declínio na capacidade física a qual é 
recuperada após um determinado tempo.  De 
certa forma os processos causadores da 
fadiga originados no córtex e na medula 
espinhal são definidos como centrais, quanto 
os processos nos nervos periféricos, na junção 
neuromuscular e nos músculos, são definidos 
como periféricos. Uma ampla quantidade de 
modelos experimentais, desde estudos in vitro, 
como estudos in vivo, tem sido empregada 
para compreender a etiologia da FM. Alguns 
mecanismos foram propostos como possíveis 
causadores da fadiga central, estes incluem: 
1) o aumento da concentração de metabólitos 
durante a atividade muscular intensa, como os 
H+, K+, bradicinina, fosfato inorgânico, 
prostaglandinas; 2) uma redução dos níveis de 
glicose plasmática; 3) aumento da 
concentração de triptofano plasmático e do 5-
hidroxitriptofano (5-HT); 4) mudanças 
termodinâmicas e na concentração de 
neurotransmissores. Podemos citar como 
alguns dos prováveis fatores responsáveis 
pela fadiga periférica: 1) acúmulo de potássio 
extracelular; 2) produção de H+; 3) acúmulo 
de fosfato inorgânico; 4) formação de radicais 
livres. O NaHCO3 está entre os alcaloides 
mais estudados nas modalidades esportivas 
com demanda energética de alta intensidade a 
alta produção de H+. Estudos têm mostrado 
aumento no desempenho quando 
administramos alcaloides, que apesar da 
acidez favorecer alguns mecanismos 
específicos a nível celular, a manutenção do 
pH ainda é um fator crucial na magnitude da 
fadiga. 
 






Etiology of Muscle Fatigue and Action of the 
Alkaloids 
 
During the years there have been many 
definitions and concepts ascribed to muscle 
fatigue (FM), which may represent a 
multifactorial phenomenon characterized by an 
inability to keep certain prescribed work 
intensity or a decline in physical capacity which 
is recovered after a specified time. Somehow 
the processes causing fatigue originate in the 
cortex and spinal cord are defined as central 
as the processes in peripheral nerves, 
neuromuscular junction and muscles, are 
defined as peripheral. A large amount of 
experimental models, ranging from studies in 
vitro, as in vivo studies have been used to 
understand the etiology of FM. Some 
mechanisms have been proposed as possible 
causes of central fatigue, these include: 1) 
increasing the concentration of metabolites 
during intense muscular activity, such as H +, 
K +, bradykinin, inorganic phosphate, 
prostaglandins; 2) a reduction in plasma 
glucose levels and; 3) increased concentration 
of plasma tryptophan and 5-hydroxytryptophan 
(5-ht); 4) and thermodynamic changes in 
neurotransmitter concentration. We can cite as 
some of the probable factors responsible for 
peripheral fatigue: 1) accumulation of 
extracellular potassium; 2) production of H+; 3) 
accumulation of inorganic phosphate; 4) 
formation of free radicals. The NaHCO3 
among the most studied alkaloids in sports 
with high energy demands of high intensity 
production of H+. Studies have shown 
increases in performance when administered 
alkaloids, that despite the acidity favor some 
specific mechanism at the cellular level, 
maintaining the pH is still a crucial factor in the 
magnitude of fatigue. 
 












Revista Brasileira de Nutrição Esportiva 
ISSN 1981-9927 versão eletrônica 
 
Per iód ico do Inst i tuto  Brasi le i ro  de Pesquisa e Ensino em Fis io logia  do  Exerc íc io  
 




Ao longo do tempo foram muitas as 
definições e conceitos atribuídos ao fenômeno 
da fadiga muscular (FM), que pode 
representar a incapacidade de manter 
determinada intensidade de trabalho prescrita 
(Hawley e colaboradores, 1997) ou como 
Edwards (1981), propôs que a fadiga seria “a 
falha em manter a força desejada ou 
esperada”. 
Para Allen, Lamb e Westerblad, (2008) 
“Os músculos que são usados intensivamente 
mostram um declínio progressivo no 
desempenho os quais são completamente 
recuperados após um período de descanso, 
este fenômeno reversivo é chamado de 
fadiga”. O declínio no desempenho físico 
também é acompanhado por um aumento na 
sensação subjetiva de esforço (Enoka e 
Stuart, 1992).  
A FM é um recurso vital para a função 
fisiológica do corpo humano, uma vez que 
previne a queda substancial de trifosfato de 
adenosina (ATP), o que poderia causar o 
estado de rigor muscular ou danos musculares 
irreversíveis (Vollestad e Sejerrsted, 1988).  
Mc Kenna e Hargreaves (2008) ao 
comentar uma série de revisões sobre a fadiga 
muscular pontuaram: “claramente a fadiga 
durante o exercício pode ser vista como um 
evento em cascata ocorrido em diversos 
órgãos, diversas células e diversos níveis 
moleculares. O desafio para os cientistas é 
entender como estes mecanismos trabalham 
juntos”. 
No ano de 1890, no 1º Congresso 
Internacional de Fisiologistas, ocorrido em 
Basel na Suíça, Ângelo Mosso, renomado 
pesquisador italiano, apresentou os resultados 
de seus trabalhos sobre a FM utilizando um 
aparelho clássico chamado de ergógrafo 
(ferramenta para o registro do esforço 
concêntrico muscular do dedo médio), além de 
outras contribuições para o conhecimento da 
fisiologia humana, Mosso caracterizou o 
processo da FM associando-a a ocorrência de 
fatores centrais e periféricos, como também à 
produção de substâncias tóxicas como o ácido 
carbônico, suas observações foram adiante 
ligando o treinamento físico de força e de 
resistência aeróbia ao aumento no tempo do 
aparecimento da FM (Digiulio e colaboradores, 
2006). 
Em adendo aos conceitos iniciais 
estabelecidos por Mosso, Allen, Lamb e 
Westerblad, (2008) postula o seguinte sobre a 
característica da FM: “em contrações 
voluntárias, os músculos são ativados por vias 
complexas, iniciando no córtex motor que 
conduz a excitação através da medula 
espinhal até os neurônios motores, estes por 
sua vez, transmitem a ação potencial para a 
junção neuromuscular e ao músculo.  
De uma forma simples, os processos 
no córtex e na medula espinhal são definidos 
como centrais, quanto os processos nos 
nervos periféricos, na junção neuromuscular e 
nos músculos, são definidos como periféricos.” 
 
Métodos para Estudo da Fadiga Muscular 
Para iniciar uma contração muscular 
voluntária é necessário que os centros 
cerebrais de controle do movimento ativem um 
motoneurônio-α, que por sua vez estimulem as 
células musculares.  
O processo de excitação-contração (E-
C) define-se como os passos necessários para 
uma ação potencial produzir a formação de 
pontes cruzadas no miócito. Cada ação 
potencial gerada na junção neuromuscular se 
propaga ao longo da superfície da membrana 
da fibra muscular e nos túbulos transversos 
aonde desencadeia uma liberação temporária 
do Ca++ armazenado no retículo 
sarcoplasmático.  
O Aumento transitório do Ca++ no 
citoplasma permite a formação das pontes 
cruzadas e consequentemente a contração 
muscular. A reabsorção do Ca++ para o 
retículo sarcoplasmático termina o ciclo e o 
músculo relaxa (Place e colaboradores, 2010).  
Observando ligeiramente os processos 
fisiológicos citados logo acima, fica claro que é 
difícil distinguir entre os diferentes fatores e 
locais responsáveis pela diminuição da força e 
instalação da FM.  
Portanto causa da FM é considerada 
multifatorial e depende do tipo de tarefa 
realizada, ou como chamado “tarefa 
dependente” (Gandevia e colaboradores, 
1995), a partir desse conceito, uma ampla 
quantidade de modelos experimentais, desde 
estudos in vitro como estudos in vivo, tem sido 
empregada para compreender a etiologia da 
FM. 
Apesar do estudo in vitro muitas vezes 
ser considerado “não fisiológico”, são 
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composição do meio intracelular com a 
funcionalidade muscular. Essa técnica, 
iniciada da década de 80, possibilita simular 
diferentes situações intracelulares e estudar as 
alterações nas estruturas celulares 
específicas, tais como o sarcolema, o retículo 
sarcoplasmático, mitocôndrias, ou o aparelho 
contrátil (Lannergren e Westerblad, 1987).  
Ainda é possível manipular as 
concentrações de metabólitos como ATP, 
difosfato de adenosina, fosfato inorgânico, pH, 
entre outros (Lamb, 2002).  
Uma fibra ou um grupo de fibras 
podem ser expostos a diferentes protocolos de 
estimulação elétrica quando ligadas a um 
transdutor de força, formando uma relação 
entre as variações das condições do meio com 
a tensão gerada pelas fibras (Bigland-Ritchie e 
colaboradores, 1982).  
As fibras musculares também podem 
ser estudadas com a membrana intacta ou 
removidas, neste caso, existe a vantagem de 
permitir a manipulação direta do meio 
intracelular, já as técnicas que preservam a 
membrana possuem características mais 
próximas da realidade. No entanto esta prática 
não leva em conta a adaptabilidade do sistema 
neuromuscular e orgânico em resposta ao 
estresse muscular como um todo (Grenn, 
1995).  
Os trabalhos in vivo, por sua vez, 
realizados tanto em animais quanto em 
humanos, são fundamentais para analisar a 
reações fisiológicas e sistêmicas durante o 
exercício e a recuperação.  
Algumas técnicas de eletromiografia, 
biópsia e ressonância magnética nuclear, têm 
tornado possível uma investigação mais 
precisa das alterações metabólicas induzidas 
durante o exercício, considerando sempre as 
limitações inerentes a cada uma das técnicas 
e analisando os resultados com o devido 
cuidado (Ascensão e colaboradores, 2003).    
Dois tipos de exercício podem ser 
diferenciados in vivo, (a) contrações 
sustentadas até a exaustão voluntária ou por 
um determinado período de tempo, que se 
concentram em um determinado grupamento 
muscular e (b) exercícios gerais como o 
ciclismo e a corrida, que envolve uma grande 
quantidade de massa muscular.  
Em humanos a FM pode ser 
quantificada pela redução na máxima força 
voluntária (MFV) realizada em condições 
isométricas, escolhida conforme a 
necessidade da pesquisa. Por exemplo, a 
MFV pode ser medida antes e após uma 
atividade física dinâmica, para a análise da 
fadiga como um todo, embora valores obtidos 
durante o exercício possam fornecer 
informações instantâneas importantes (Nicol e 
colaboradores, 2003).  
A força máxima isométrica que é 
obtida através da estimulação tetânica, 
permite comparações entre estudos feitos com 
animais e humanos. Isto implica em que a 
duração e a frequência do estímulo sejam 
suficientes para provocar a força máxima, 
porque as contrações submáximas poderão 
estar sujeitas a potenciação (aumento 
transitório da amplitude das contrações 
musculares após estimulação elétrica no nervo 
motor) junto com os processos de fadiga 
(Gandevia e colaboradores, 1995).  
Os prováveis locais da FM ao longo do 
sistema neuromuscular podem ser obtidos 
através da técnica de eletromiografia, 
subsequente a uma contração voluntária. A 
alteração nas propriedades contráteis 
musculares tem sido estudada através da 
estimulação elétrica percutânea do nervo 
motor ou diretamente no músculo, ignorando 
dessa forma a função do cérebro e da medula 
espinhal. As medidas dinâmicas, incluindo 
força e velocidade, também podem ser 
obtidas.  
O total de FM induzida por alguma 
tarefa pode ser medida pela comparação da 
força ou potência de um máximo esforço 
voluntário, antes e após o final do exercício. 
Em uma máxima contração voluntária a perda 
de força ocorre após poucos segundos, mas 
em um exercício submáximo ou intermitente o 
início da fadiga é mais difícil de determinar 
(Taylor e colaboradores, 2000).  
 
Fadiga Central 
A fadiga central (FC) representa a 
incapacidade do sistema nervoso central 
(SNC) em conduzir o impulso nervoso aos 
músculos. É definida como uma redução 
progressiva induzida pelo exercício na 
ativação voluntária ou no impulso neural para 
o músculo. A magnitude da fadiga central pode 
ser quantificada como a redução na ativação 
voluntária, representada como a força extra, 
exercida quando o nervo motor é estimulado 
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Esta força extra, implica na falha do 
impulso voluntário em um ou mais locais 
próximos do nervo motor, portanto dentro do 
SNC.  
A diminuição do impulso neural para 
musculatura ativa pode reduzir a quantidade 
de unidades motoras ativas ou a frequência de 
disparos dos motoneurônios (Stackhouse e 
colaboradores, 2000), em outras palavras, um 
aumento na força provocada pelo estímulo 
externo, significa que algumas unidades 
motoras não foram ativadas ou não 
dispararam rápido o suficiente para ativar a 
força máxima (Taylor e colaboradores, 2000).  
Alguns mecanismos foram propostos 
como possíveis causadores da FC, estes 
incluem: 1) o aumento da concentração de 
metabólitos durante a atividade muscular 
intensa, como os H+, K+, bradicinina, fosfato 
inorgânico, prostaglandinas, que poderiam 
transmitir a informação inibitória para o SNC 
através dos nervos aferentes sensórios. 2) 
uma redução dos níveis de glicose plasmática, 
consequentemente limitando a nutrição de 
certos neurônios dos locais cerebrais, 
responsáveis pelo controle motor. 3) aumento 
da concentração de triptofano plasmático e do 
5-hidroxitriptofano (5-HT) precursor da 
serotonina cerebral, neurotransmissor indutor 
da fadiga central (Newsholme e Blomstrand, 
2006).  
Podemos considerar também os 
distúrbios metabólicos e da homeostase 
cerebral, mudanças termodinâmicas e na 
concentração de neurotransmissores (Nybo e 
Scher, 2004).  
A técnica normalmente utilizada para 
estudar a FC é conhecida como “interpolação 
de fibras”, idealizada por Merton (1954), a qual 
consiste em uma eletroestimulação exógena 
do nervo motor ou do músculo em contrações 
máximas a fim de quantificar o déficit de 
impulso neural.  
Diversos estudos têm usado a 
interpolação de fibras em contrações 
isométricas de grupamentos musculares 
isolados (Bigland-Ritchie, 1986; Loscher e 
colaboradores, 1996; Gandevia e 
colaboradores, 1996; Cresswell e 
colaboradores, 1996; Nordlund e 
colaboradores, 2004).  
Outro método mais recente é chamado 
de “estimulação magnética transcraniana” 
permite ativar diretamente as áreas motoras 
corticais a fim de compensar o impulso neural 
deficitário (Gandevia, 2001).  
O termo “comando central” (CC) foi 
usado pela primeira vez por Goodwin e 
colaboradores, (1972) que modificou a 
terminologia clássica original de “irradiação 
cortical” usada por Krogh e Lindhard no ano de 
1913, o intuito era caracterizar os sinais 
descendentes dos centros cerebrais 
superiores capazes de influenciar as respostas 
cardiovasculares e motoras durante o 
exercício.  
Devido à falta de medidas diretas 
dessas regiões corticais a magnitude da 
resposta do CC foi avaliada usando a 
percepção subjetiva de esforço, independente 
da sobrecarga ou produção de força, para isso 
a escala de Borg (1973), tem sido 
profundamente utilizada a fim de obter a 
magnitude do CC ainda que a relação entre o 
CC e a percepção subjetiva de esforço não 
tenha sido claramente definida. 
O comando central CC e o reflexo 
pressor do exercício são os dois mecanismos 
neurais ativados em resposta ao aumento da 
demanda energética imposta pelo exercício 
físico.  
Para que ocorram ajustes finos na 
função cardiorrespiratória e vascular esses 
sistemas recebem aferências do sistema 
proprioceptivo neural, sinais 
somatossensoriais químicos e mecânicos 
provenientes da musculatura ativa que são 
transmitidos para os centros de controle 
cardiovascular dentro da medula espinhal 
(Mitchell, 1983), e para regiões específicas do 
córtex motor (Martin e colaboradores, 2008).  
O papel da resposta somatossensorial, 
como também outros fatores na determinação 
da função do CC está sendo debatidos 
atualmente (Williamson, 2010; Kaufman, 2010; 
Amann e colaboradores, 2011; Marcora, 
2011). 
Atualmente entendemos que o CC 
funciona de forma antecipatória ou por feed-
forward, quando o SNC a partir de 
informações captadas pelos sentidos aferentes 
altera as condições do organismo antes que 
as influências externas tenham chances de 
causar instabilidade na homeostase, ou seja, 
quando estamos correndo e nos aproximamos 
de uma colina o CC pode aumentar a 
frequência cardíaca e respiratória preparando 
o corpo para o aumento de intensidade 
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possível que o feed-forward ocorra de uma 
forma imprecisa causando um descompasso e 
entre as respostas cardiovasculares e a 
demanda metabólica (Williamson, 2010). 
Para corrigir os erros potenciais, o 
sistema integra sinais somatossensoriais via 
mecanismos de feedback ou retroalimentação.  
O reflexo pressor ao exercício serve 
como componente primordial para os ajustes 
necessários. Sinais somatossensoriais 
químicos e mecânicos provenientes da 
musculatura ativa são transmitidos para os 
centros de controle cardiovascular dentro da 
medula espinhal (Mitchell, 1983), e para 
regiões do córtex motor (Martin e 
colaboradores, 2008).  
O papel do feedback somatossensorial 
como outros fatores na determinação da 
percepção do esforço e/ou ao nível do CC 
estão sendo debatidos (Amann e 
colaboradores, 2008; Marcora, 2009). 
O músculo esquelético possui um 
sistema de propriocepção específico, 
conhecidos como neurônios do grupo III e IV, 
estes circuitos neurais são responsáveis por 
informar ao SNC o estado mecânico e 
metabólico atual do músculo (Barry e Enoka, 
2007).  
Portanto, a atividade desses 
proprioceptores pode produzir mudanças no 
padrão de disparo dos motoneurônios ou 
mesmo interferir diretamente no córtex motor 
(Garland e Kaufman, 1995; Gandevia, 2001). 
Diversos estudos têm sugerido que a 
FM pode ser sinalizada ao SNC pelo grupo III 
e IV de neurônios aferentes, os quais 
respondem a estímulos mecânicos e/ou 
estímulos químicos como alongamento e 
pressão (Ge e Khalsa, 2003; Paintal, 1960), 
bradicinina (Kaufman e colaboradores, 1982; 
Mense e Meyer, 1988), ácido lático (Dousset e 
colaboradores, 2001; Rotto e Kaufman, 1988), 
prostaglandinas (Rotto e Kaufman, 1988; 
Stebbins e colaboradores, 1986) ou cloreto de 




Acúmulo de Potássio (K+) Extracelular 
Durante a contração muscular, cada 
ação potencial leva a um efluxo do K+ pela 
abertura dos canais voltagem-dependentes de 
K+ (Kv canais) e os canais ATP-pH sensíveis 
(Katp canais), os quais aumentam a 
concentração de potássio [K+] extracelular 
principalmente nas proximidades dos túbulos 
T, o que leva a uma despolarização e 
inativação dos canais de Na+, que 
consequentemente reduz a saída do Ca++ do 
retículo sarcoplasmático, inicialmente como 
uma redução na ação potencial e depois na 
inativação total, este quadro pode ser revertido 
pela ação da bomba sódio/potássio que são 
ativadas durante o exercício e reabsorvem o 
K+ e por um co-transportador Na+–K–Cl- 
(NKCC) (Clausen  e Nielsen, 2007).  
As concentrações do K+ intersticial 
durante o exercício intenso podem aumentar 
de 5mmol para 13mmol comprometendo de 60 
a 100% a tensão gerada pelas fibras (Juel e 
colaboradores, 2000).  
Outro fator da elevação do K+ 
extracelular e plasmático seria a contribuição 
para elevação da frequência respiratória 
durante o exercício, através da estimulação 
dos quimiorreceptores periféricos e centrais, 
que detectam alterações metabólicas no 
sangue arterial e no líquido cefalorraquidiano. 
Mc Murray e Tenan (2010) 
encontraram uma a relação positiva entre 
aumento da concentração do K+ plasmático e 
a ventilação durante um teste incremental no 
ciclismo.  
 
Produção de Íons de Hidrogênio (H+) 
Durante o exercício intenso, uma 
quantidade significativa de glicogênio é 
utilizada para a ressíntese do ATP, como 
consequência da reação da glicólise ocorre 
uma produção excessiva de íons de lactato e 
H+, resultando numa acidose metabólica, o pH 
intramuscular em humanos pode passar de 7.1 
para menos de 6.4 (Nielsen e colaboradores, 
2002).  
Em relação ao metabolismo glicolítico 
e as reações da glicólise, o aumento da [H+] 
citoplasmático parece prejudicar a função da 
enzima fosforilase e da fosfofrutoquinase 
(Spriet e colaboradores, 1989).  
O lactato por si só não pode ser 
considerado como causa primordial da fadiga 
muscular (Allen e colaboradores, 2008). Outro 
fator possível de interferência do H+ é na 
formação das pontes cruzadas, onde o H+ 
competiria pelo sítio de ligação na troponina C 
com o Ca++. A reabsorção do Ca++ pode ser 
prejudicada pela interferência do H+ no canal 
Ca++/ATP do retículo sarcoplasmático e a 
comprometer a subsequente liberação do 
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Em relação às pesquisas em fibras 
isoladas, estudadas em temperatura ambiente 
(~20°C), a redução do pH diminuiu a força e a 
máxima velocidade de encurtamento das 
fibras (Fabiato e Fabiato, 1978; Chase e 
Kushmerick, 1988).  
Mais tarde, experimentos que 
utilizaram temperaturas mais próximas do 
encontrado no músculo esquelético (~30°C), 
tanto em fibras isoladas quanto em fibras 
intactas, mostrou que a acidose deprime a 
força tetânica em menos de 10%, e não 
acelera a taxa de desenvolvimento da fadiga 
(Ranatunga, 1987; Westerblad e 
colaboradores, 1997).  
Esses dados convergem com os 
encontrados por Cady e colaboradores, (1989) 
onde a recuperação da força ocorreu sem o 
retorno do pH aos níveis basais e por Broch-
Lips e colaboradores, (2007) que estudou 
músculos isolados de ratos em contrações 
isométricas, e não encontrou nenhum efeito 
significante na FM, no pH intramuscular e no 
efluxo do K+, por fim sugere que mecanismos 
alternativos devem ser considerados para o 
efeito ergogênico do controle do pH.  
 
Acúmulo de Fosfato Inorgânico (FI) 
A quebra da creatina fosfato no início 
do exercício intenso aumenta a concentração 
de fosfato inorgânico intramuscular ([FI]), o 
que acarreta diversos efeitos fisiológicos 
dentro do músculo ativo, no repouso 
apresenta-se em torno de 1a 5mmol e passa 
para 30 a 40 mmol durante o exercício severo 
(Cady e colaboradores, 1989).  
Esse aumento substancial do FI leva a 
perda da capacidade de produção da força, 
atribuído principalmente pela redução do 
número de pontes cruzadas formadas 
(Caremani e colaboradores, 2008).  
O mecanismo provável para a 
interferência do FI na formação das pontes 
cruzadas seria a entrada do metabólito no 
retículo sarcoplasmático, onde faria uma 
ligação com o Ca++ reduzindo a quantidade 
disponível para liberação (Westerblad e Allen, 
1996). 
 
Formação de radicais livres (RL) 
A produção de radicais livres (RL) 
oxigenados e nitrogenados pode aumentar 
durante o exercício e interferir nos processos 
metabólicos induzindo à fadiga. A infusão do 
antioxidante n-acetilcisteína tem retardado o 
início da fadiga em indivíduos bem treinados 
(Reid e colaboradores, 1994; Mckenna e 
colaboradores, 2006), mas não em 
destreinados (Medved e colaboradores, 2003). 
A utilização de suplementos à base de 
antioxidantes ainda é controversa, 
recentemente Ristow e colaboradores, (2009) 
reportou que a suplementação com 
antioxidantes pode na verdade evitar os 
efeitos benéficos do exercício, provavelmente 
devido aos RL serem necessários para 
sinalizar as adaptações intracelulares.  
 
Utilização de Alcaloides e Ação na Fadiga 
Muscular 
Durante muito tempo pesquisadores 
têm investigado a ação de substâncias 
tamponantes e seu efeito ergogênico sobre o 
exercício físico, baseados na premissa que a 
acidificação muscular é uma das prováveis 
causas da FM durante exercícios de alta 
intensidade, portanto a manutenção do pH 
evitaria, pelo menos que temporariamente, a 
instalação da fadiga (Bishop e colaboradores, 
2004; Nielsen e colaboradores, 2002; Sostaric 
e colaboradores, 2006).  
O NaHCO3 está entre os alcaloides 
mais estudados nas modalidades esportivas e 
protocolos de análise de desempenho com 
alta demanda energética, a qual caracteriza-se 
por uma produção exacerbada de metabólitos 
que interferem em diferentes mecanismos da 
contração muscular, levando a FM (Allen e 
colaboradores, 2008).  
Os efeitos positivos da utilização do 
NaHCO3 foram encontrados em exercícios 
físicos e esportes variados como: na natação 
(Zajac e colaboradores, 2009); no boxe 
(Siegler e Hirscher, 2010); no tênis; nos 
1500m de corrida (Wiles e Robbins, 1995); na 
força isométrica e na sua recuperação 
(Verbitsky e colaboradores, 1997).  
A suplementação com NaHCO3 
também retardou o início da fadiga durante 
exercícios predominantemente anaeróbios 
(Hollidge-Horvat e colaboradores, 2000; 
Thomas e colaboradores, 2005; Cairns e 
colaboradores, 2006 ), como em sprints 
repetidos no ciclismo (Lavender e Bird, 1989).  
Recentemente Siegler e 
colaboradores, (2010) encontraram aumento 
no desempenho e na média da velocidade em 
3 sprints sucessivos de 30s, quando utilizaram 
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suplementação do NaHCO3, 60min antes do 
exercício.   
A liberação do lactato intramuscular é 
otimizada quando o ambiente intersticial é 
alcalinizado, esta propriedade é suportada por 
diversos estudos (Galloway e Maugham, 1996; 
Hollidge-Horvat e colaboradores, 2000; 
Nielsen e colaboradores, 2002) com o lactato 
sendo seguido estequiometricamente pelos H+ 
(Juel e Halestrap, 1999).  
Ao mesmo tempo em que o pH 
intramuscular é reduzido, pelo aumento do 
gradiente de H+ através do sarcolema, 
mediado pelo co-transportador 
monocarboxílico e pela troca iônica do Na+ 
pelo H+ (Juel, 1997).  
Alguns estudos demonstraram que a 
membrana celular é essencialmente 
impermeável ao HCO-3 e que possivelmente 
as alterações no pH intramuscular seriam 
indiretas (Sutton e colaboradores, 1981; Keml 
e Engen, 1998). 
A ação ergogênica do NaHCO3 pode 
estar ligada a preservação da diferença de 
potencial da membrana no miócito, como 
Sostaric e colaboradores, (2006) observaram 
que o ambiente alcalino mantém a 
excitabilidade da membrana por uma melhora 
na reabsorção do K+ e do Cl- junto com o 
favorecimento do efluxo do Na+, desta forma 
preservando a diferença de potencial da 
membrana.  
Em adição Street e colaboradores, 
(2005) investigaram através da técnica da 
microdiálise a relação entre: a concentração 
intersticial de H+ e K+ durante o exercício de 
extensor de joelho, em sete sujeitos que 
ingeriram citrato de sódio ou placebo, as 
concentrações de K+ e H+ foram reduzidas 
nos indivíduos suplementados, indicando uma 
possível regulação dos canais de K+ sensíveis 
as mudanças do pH. 
Recentemente, Bishop e 
colaboradores, (2010) encontraram no 
músculo sóleo de ratos uma adaptação mais 
eficiente ao treinamento aeróbio quando estes 
utilizaram NaHCO3 30min antes dos 
treinamentos.  
A massa e a capacidade oxidativa 
mitocondrial podem ser favorecidas pela 
redução da [H+] intramuscular. Em adendo 
aos aspectos aeróbios, as variações do pH 
plasmático podem interferir na saturação da 
hemoglobina e na liberação do O2 para o 
músculo durante o exercício. Alguns estudos 
têm analisado se a administração do NaHCO3 
pode favorecer o sistema oxidativo.  
Péronnet e colaboradores (2006) 
testaram cinco indivíduos em um protocolo de 
rampa no ciclismo e mantiveram o pH arterial 
à níveis basais através de infusão de 
NaHCO3, na ocasião não encontraram 
aumento no VO2max, mas elevou o pCO2 
arterial e a taxa de troca respiratória, indicando 
que a redução no pH plasmático é um dos 
fatores que contribui para a hiperventilação 
observada em exercícios intensos.  
Dois anos antes, Kolkhorst e 
colaboradores, (2004) analisaram a ingestão 
do NaHCO3 na cinética do O2, onde 
encontraram que a suplementação diminui o 
componente rápido da cinética do VO2 e a 
magnitude do componente lento, sustentando 
a hipótese que a acidose metabólica é um 
fator contribuinte para a fadiga muscular, 
provavelmente por interferir na contração das 
fibras rápidas. 
Uma pesquisa interessante 
recentemente encontrou que a alcalose pré-
exercício pode atenuar a resposta ao estresse 
em uma simples série de exercício anaeróbio 
no ciclismo, Peart e colaboradores, (2011) 
identificaram que a administração de 03g/kg 
de peso de NaHCO3 diminui a expressão da 
proteína HSP72, que serve como uma 
sinalizador para diversos ajustes de proteção 
orgânica quando o corpo humano é submetido 
a um estresse. 
Diversos trabalhos têm encontrado 
resultados contraditórios a respeito da ação do 
H+ como fator indutor da fadiga. Por exemplo, 
Broch-Lips e colaboradores, (2007) após 
aumentarem a concentração do HCO3- 
extracelular, analisaram o efeito em músculos 
isolados de ratos e não constataram 
alterações na fadiga, como para o pH 
intramuscular durante as contrações, nem 
ocorreu redução do efluxo do K+  durante o 
repouso.  
Spriet e colaboradores, (1989) 
examinaram o efeito da alcalose extracelular 
no metabolismo e na performance dos 
músculos posteriores de ratos durante 5min de 
estimulação elétrica, o aumento do pH 
intersticial não alterou a força tetânica ou a via 
glicolítica, porém a liberação do lactato foi 
aumentada em relação a um aumento no pH 
extracelular e a concentração de HCO3-. 
Lindinger e colaboradores, (1990) observaram 
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iônica intramuscular de ratos e favorece o 
efluxo de lactato do músculo, mas não 
encontraram efeitos benéficos aparentes na 
performance muscular.  
Estudos com biópsia muscular e 
técnicas in vitro têm constantemente mostrado 
que a queda do pH pode ter um efeito benéfico 
durante o exercício severo, e não deletério 
como antes se presumia, abrindo espaço para 
novas investigações e especulações sobre o 
assunto (Bangsbo e colaboradores, 1996; 
Nielsen e colaboradores, 2001; Lindinger e 
colaboradores, 2005; Nielsen e colaboradores, 
2006).       
De uma forma resumida do que foi 
exposto, podemos separar as variações do pH 
e seus efeitos em três diferentes 
compartimentos: um é o ambiente 
intramuscular, outro é o interstício e o terceiro 
é o plasma.  
Dentro da fibra muscular alguns 
mecanismos podem sofrer interferência 
quando pH é reduzido, prejudicando a ligação 
do Ca++ à troponina C e o transito do Ca++ 
através do retículo sarcoplasmático,  por outro 
lado pode melhorar o potencial de membrana, 
facilitando a manutenção do K+ intramuscular 
e facilitando os canais de Cl-. No caso do 
interstício, os estudos indicam que quanto 
mais próximos o pH estiver dos níveis basais, 
melhor é a liberação do lactato intramuscular e 
mais eficiente torna-se a via glicolítica para 
ressintese do ATP.  
Já no plasma, durante um exercício 
intenso, o pH em conjunto com a pressão do 
CO2 e o K+, induz à hiperventilação 
estimulando os centros respiratórios do SNC. 
Como citados anteriormente, diversos estudos 
têm mostrado aumento no desempenho 
quando administramos alcaloides em 
atividades intensas, demonstrando que apesar 
da acidez favorecer alguns mecanismos 
específicos a nível celular, a manutenção do 
pH é um fator crucial na magnitude da fadiga, 
porém necessitamos de mais estudos a fim de 
estabelecer um conceito definitivo entre os 
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